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1. Storia 
 
1.1 Introduzione 
 
L’ossigenoterapia iperbarica (O.T.I.) si attua con la somministrazione di 
ossigeno (O2) puro in ambienti ermeticamente chiusi (le camere 
iperbariche) entro cui, l’introduzione di aria dall’esterno porta la 
pressione interna a valori superiori alla pressione atmosferica. Il 
paziente respira O2 (o miscele gassose iperossigenate) attraverso 
maschere, caschi o tubi endotracheali. Ne consegue che una 
maggiore quantità di O2 è trasportata nel sangue ed è  spinta dal 
sistema vascolare alle cellule con più facilità, grazie alla maggior 
pressione. 
 
 
1.2 Storia dell’iperbarismo 
 
L’iperbarismo, pur essendo spesso considerato specialità relativamente 
recente, ha una storia antica.  
L’origine risale ai tempi di Aristotelei (3°- 4° sec. a.c.) [1], che per primo, 
descrisse tecniche e strumenti per l‘immersione subacquea. In alcuni 
suoi scritti parla di “cannette” con una delle due estremità che 
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emerge dalla superficie del mare e dei “lèbàta”, cioè delle conche, 
all’interno delle quali, portate sott’acqua rovesciate, restava l’aria 
intrappolata. Esse erano utilizzate dai pescatori, i quali, infilandoci la 
testa, riuscivano a rifornirsi d’aria. 
 
 
Figura 1 – Sesto Secolo a.c. Vaso Greco rappresentante un subacqueo probabilmente 
in cerca di spugne. 
 
 
Figura 2 – Primi esempi di muta subacquea risalente al XVIII sec. 
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Nei ‘Problemi’, invece, descrive alcuni malesseri conseguenti 
all’immersione, accennando a danni al canale uditivo e a fenomeni di 
epistassi.  
 
 
 
Figura 3 – Esempio di strumento per la respirazione subacquea risalente al 1511.  
 
L’O2, come gas componente dell’aria, fu scoperto nel 1775 
dall’inglese Priestley [2], ma già nel 1662 furono condotti i primi 
rudimentali esperimenti di iperbarismo ad opera di Henshaw, un prete 
inglese, il quale, pur senza basi scientifiche certe, trattò in una primitiva 
“camera iperbarica” alcuni pazienti affetti da malattie infiammatorie. 
In realtà, gli improbabili benefici potevano essere sostenuti solo da 
effetti psicologici.  
Successivamente, il fisico e filosofo inglese Beddoes (1760-1808) [3], 
sviluppò una struttura pneumatica in cui si poteva respirare aria 
arricchita con O2, per trattare la lebbra.  
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Tuttavia, la prima vera camera di compressione terapeutica fu 
costruita nella prima metà dell’800 in Canada (ad Oshawa, in Ontario) 
da Junod, che la utilizzò per la cura di pazienti affetti da malattie 
cardiovascolari e polmonari, tracheiti e laringiti.  
Negli USA, nel 1891, si usò l’OTI per il trattamento di malattie mentali e 
del sistema nervoso. 
Anche nell’epidemia di influenza spagnola del 1918, la camera 
iperbarica fu utilizzata con successo nella terapia dell’asfissia e della 
cianosi associata. In seguito fu usata per trattare malattie come il 
diabete, l’ipertensione, la sifilide ed il cancro. 
In ambito militare, la terapia iperbarica suscitò grande interesse, tanto 
che, dopo la Prima Guerra Mondiale, fu utilizzata dall’Esercito 
Americano [4] nella attività subacquea e nella malattia da 
decompressione (MDD). 
Negli anni 1930 si chiuse l’era dell’aria compressa e dopo un periodo 
interlocutorio, che durò sino al 1955, si aprì quella dell’O2 iperbarico 
che, con sempre crescenti validazioni scientifiche, prosegue tuttora.  
L’inizio di tale nuova “era”, in cui il “farmaco O2” assume a pieno titolo 
la sua individualità, prende avvio nel 1955 con Churchill-Davidson [5] 
che utilizzò l’O2 iperbarico per potenziare l’effetto della terapia 
radiante nei pazienti neoplastici, ma soprattutto con i lavori di 
Boerema [6], considerato il padre della moderna OTI, che propose 
l’uso dell’O2 iperbarico in cardiochirurgia per prolungare la tolleranza 
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dei pazienti all’arresto circolatorio durante interventi per la correzione 
di cardiopatie maggiori. 
 
 
 1.3 Storia dell’immersione  
 
Nella seconda metà dell’ottocento, alcuni inventori lavorarono al 
perfezionamento della campana di immersione, aumentandone le 
dimensioni ed aggiungendo pompe d'aria ad alta capacità per 
erogare una pressione sufficiente che impedisse all'acqua di entrarvi. 
Queste camere asciutte furono chiamate "caissons", parola francese 
che significa letteralmente "scatoloni o cassoni". 
 
 
 
Figura 4 – Modello di una delle prime camera iperbarica XIX sec. 
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Impiegando una camera di trasferimento, era possibile mantenere la 
pressione al loro interno, mentre uomini e materiali vi entravano ed 
uscivano. Con il diffondersi del loro impiego, una nuova “inspiegabile 
malattia” iniziò a colpire gli uomini dei caissons [7].  
 
 
 
Figura 4 – Foto di un palombaro del xx sec. 
 
 
 
Figura 5 – Caisson Francese. Questo prototipo poteva galleggiare sopra il luogo di 
lavoro e poteva scendere sul fondo  allagando i serbatoi laterali 
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Dopo aver completato un turno ed essere risaliti in superficie, erano 
frequentemente colpiti da disturbi respiratori o da dolori articolari e/o 
addominali. Generalmente, si riprendevano dopo un certo tempo, ma 
a volte i sintomi persistevano a lungo. Tuttavia, provavano sollievo 
durante il lavoro, attribuendo il fatto al sentirsi riposati all’inizio di un 
turno rispetto alla fatica accumulata alla fine della giornata. Questa 
patologia fu chiamata “malattia dei cassoni”, mentre i lavoratori 
impiegati nel progetto del ponte di Brooklyn, a New York, le diedero il 
nome “the bends” (le curve), dalla somiglianza della goffa posizione 
assunta dal sofferente piegato in avanti. Oggi, the bends (Embolia), è 
uno dei pericoli più noti delle attività subacquee.  
L’etiopatogenesi della malattia dei cassoni fu descritta, per la prima 
volta, nel 1878 dal fisiologo francese, Paul Bert. Nei suoi studi sugli effetti 
della pressione sul corpo umano, affermò che la respirazione di aria 
pressurizzata faceva entrare in soluzione, nel sangue e nei tessuti, 
l’azoto, che vi restava fino a quando si manteneva la pressione. 
Quest’ultima, diminuendo rapidamente come avveniva quando gli 
uomini uscivano dai cassoni, faceva si che l’azoto ritornasse allo stato 
gassoso altrettanto rapidamente, per cui l’organismo non riusciva ad 
eliminarlo in modo naturale. La formazione di bolle di gas che ne 
derivava impedivano al flusso sanguigno di raggiungere gli organi vitali, 
causando una vasta gamma di sintomi, propri di questa patologia, fino  
alla morte. Pertanto, Bert raccomandò che i lavoratori dei cassoni 
fossero sottoposti ad una decompressione graduale e che risalissero 
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lentamente in superficie. Le sue osservazioni e i suoi rimedi si tradussero 
in un immediato miglioramento della salute degli operai. Nell’arco di 
pochi anni le camere di decompressione vennero posizionate vicino al 
posto di lavoro per controllare meglio le “bends”. 
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2. Fisiopatologia dell’OTI 
 
 
2.1 Basi fisiche della medicina iperbarica 
 
 L’applicazione dell’OTI dipende dalle proprietà fisiche [8] del gas O2 
respirato sotto pressione. Come è noto questo gas è indispensabile in 
una gran quantità d’interazioni enzimatiche, biochimiche e fisiologiche 
che promuovono e determinano la normale respirazione cellulare e 
funzione tissutale.  
 
 
Tabella 1 – Diffusione dell’O2 nel sangue in normo e iperbarismo. 
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In condizioni normali, il 97.5% dell’O2 è trasportato nel sistema vascolare 
combinato con l’emoglobina (ciascun grammo ne lega 1,34 cm³) e 
solo il 2,5% è disciolto nel plasma. Quest’ultima quantità, vale a dire la 
frazione libera di O2, rappresenta il quantum necessario per le esigenze 
metaboliche dell’organismo, anche in totale assenza di emoglobina 
purchè il paziente respiri O2 puro sotto pressione (es. 3ATA) [9].  
Le basi fisiche dell’OTI si fondano sulla legge dei gas. Richiamiamo 
brevemente i teoremi che hanno attinenza. Innanzitutto si definisce gas 
quello stato di aggregazione nel quale la materia si trova dispersa a 
dimensioni molecolari e in condizioni di elevatissimo disordine: 
>  le molecole sono slegate tra loro e in continuo movimento  
disordinato  
> la pressione che esercita sulle pareti di un recipiente, dipende dalla 
temperatura e dalla densità. 
> occupa tutto lo spazio disponibile e quindi può variare enormemente 
la densità 
> si mescola con altri gas dando luogo a miscele omogenee 
 
Legge di Boyle Mariotte: 
A temperatura costante, il volume di una massa gassosa, racchiusa in 
un recipiente, è inversamente proporzionale alla pressione cui essa è 
sottoposta (se P aumenta, V diminuisce e viceversa). 
In formula P x V =  K 
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Figura 6 – Deduzione della legge di Boyle. 
 
Legge generale dei gas: 
La pressione di un gas ideale è direttamente proporzionale al numero 
delle moli (n) del gas stesso, ed inversamente proporzionale al suo 
volume (V) 
In formula: P x V= n x R x T 
Dove: P = pressione del gas 
           V = volume occupato dal gas 
           n = numero moli 
           R = costante dei gas 
           T = temperatura assoluta 
 
Legge di Henry o della solubilità dei gas:  
La quantità di un gas che si scioglie in un liquido è direttamente 
proporzionale alla pressione parziale (pp) esercitata dal gas sul liquido 
ed inversamente proporzionale al coefficiente di solubilità. La quantità 
di gas che si scioglie nei liquidi dell’organismo dipende anche dal 
tempo. 
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Il tempo necessario a raggiungere l’equilibrio, cioè la saturazione, varia 
con il variare del liquido solvente.  
 
 
2.2 Meccanismo d’azione e razionale terapeutico 
 
Il meccanismo d’azione è inizialmente connesso all’effetto fisico dell’O2 
respirato sotto pressione e successivamente agli effetti fisiologici e 
biologici derivanti dal trattamento iperbarico. 
Nell’esposizione a pressioni elevate di O2 si verifica un incremento della 
quota di O2 trasportata in soluzione e disponibile per la respirazione 
tissutale. In particolare, a pressioni di 3 ATA, la quantità di O2 trasportato 
ai tessuti in questa forma, può essere anche di 15 volte superiore al 
normale, tanto da poter soddisfare interamente le necessità delle 
cellule. Pertanto, con questo meccanismo è possibile il ripristino 
dell’ossigenazione in aree dove i vasi sanguigni sono carenti o 
danneggiati (aree ipossiche o ipoperfuse). Ne risulta da un lato la 
ripresa di funzioni tissutali O2-dipendenti e dall’altro il contrasto degli 
effetti tossici che provocano ipossia tissutale. Infatti, la maggiore 
disponibilità di O2 aumenta anche la deformabilità dei Globuli Rossi e, 
quindi la possibilità di questi ultimi di spostarsi con più facilità all’interno 
dei vasi sanguigni, capillari compresi, con ridistribuzione del sangue 
verso i tessuti ipossici.  
L’O2 disciolto  può essere utilizzato in tre  fondamentali circostanze: 
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-  Difetto circolatorio di origine “di trasporto”, sostituendosi al 
trasporto dell’O2 per mezzo dell’emoglobina, quando è in difetto 
per: 
 1)  mancanza (esempio nelle anemie); 
 2) incapacità funzionale  (esempio nelle intossicazioni da 
monossido di carbonio).  
- Difetto circolatorio di origine “ischemico”, ripristinando la 
diffusione dell’ O2 dai capillari alle cellule, quando si ha uno 
ostacolo alla perfusione ematica. 
- Difetto di origine “edematosa” per ispessimento dei mezzi di 
transito (edema di qualunque natura: cerebrale, tissutale etc). 
 
L'O2 iperbarico esplica in numerose condizioni patologiche, azioni 
positive: 
• antibatterica diretta ed indiretta 
•  vasocostrizione con riduzione dell'edema post-traumatico e/o 
post-chirurgico 
• protezione dei tessuti dai danni del fenomeno di 
Ischemia/Riperfusione mantenendo normali i livelli di Aptasi , di 
Fosfocreatinkinasi e basso quelli dei lattati 
•  protezione delle membrane dalla lipoperossidazione radicalica. 
•  inibizione della produzione di β2-integrine che favoriscono 
l’adesività dei leucociti sulla parete capillare, con conseguente 
danno endoteliale. 
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Infine, promuove i processi riparativi attraverso l’aumento del 
metabolismo cellulare, la riattivazione di fibroblasti [10], di osteoblasti, e 
della collagenosintesi, incrementa la sintesi di matrice extracellulare ed 
ha un effetto di stimolo sulla neoformazione vascolare.  
 
 Effetti Primari dell'OTI   Effetti secondari dell'OTI 
    
 Iperossigenazione  Vasocostrizione 
 maggiore capacità di trasporto dell’O2  riduce il flusso vascolare dentro i tessuti 
 
Aumentata diffusione  dell’O2 nei fluidi e tessuti 
 
riduce l’edema 
 
maggiore distanza di diffusione e  proporzionale alla 
quantità  dell’O2 disciolto 
 
 utile nel:    >salvataggio di lembi cutanei e trapianti 
cutanei   >osteoradionecrosi    >endoarterite 
obliterante da radiazione   >ulcere croniche 
 
utilissimo nella anemia grave da perdita di sangue 
(nei casi di incapacità di trasporto dell'O2  
sindromi compartimentali 
 
Sindromi da schiacciamento e compartimentale e nei 
trapianti di lembi cutanei (ridotta perfusione)   
aumenta il gradiente d’O2 tra il tessuto sofferente e 
quello circostante 
 Edema (aumento della  barriera meccanica)  Angiogenesi 
 
Riduzione del volume delle bolle 
 
aumenta la proliferazione fibroblastica, stimola la 
deposizione di collagene ed aiuta i processi di 
neovascolarizzazione 
 legge di Boyle Mariotte  sindromi da schiacciamento 
 legge di La Place  Proliferazione fibroblastica 
 Instabilità delle bolle alla riduzione del volume  proliferazioni O2-dipendenti 
 Patologia da Decompressione  danni indotti da radiazioni 
 Sindrome dell’embolia gassosa  Controllo delle leucocitosi ossidativa 
   stimolo dei processi leucociti-ossidativi 
   aumento dei radicali liberi di O2 
   inibizione delle tossine nelle osteomieliti croniche 
   riduzione delle alfatossine nelle infezioni da clostridi 
   controllo della gangrena gassosa da clostridi 
   riduzioni delle cardiotossine 
   controllo nelle infezioni necrosanti dei tessuti molli 
   
controllo del superossidodismutasi nelle infezioni da 
anaerobi 
   Sinergia con gli antibiotici 
   Fluorochinolonici 
   anphotericina B 
   
aminoglicosidici (usano l’O2 per il trasporto 
attraverso le membrane cellulari) 
   
utile:   >nelle sepsi 
          > nelle infezioni necrosanti 
 
Tabella 2 – Effetti dell’OTI. 
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2.3 Indicazioni cliniche dell’ossigenoterapia iperbarica (OTI)  
 
L’OTI è utilizzata negli stati morbosi in cui esiste e/o persiste uno squilibrio 
locale fra necessità, apporto e capacità di utilizzazione dell'O2: 
insufficienze vascolari acute e croniche, patologie dell’osso, infezioni 
acute e croniche dell’osso e dei tessuti molli.  
Le attuali indicazioni cliniche si basano sull’analisi della letteratura 
scientifica, in particolare su quanto emerso, nel giugno del 2006, dai 
documenti della SIAARTI (società italiana di anestesia analgesia 
rianimazione e terapia intensiva) e della SIMSI (società di medicina 
subacquea e iperbarica). 
In una prima fase, le citate società, avevano determinato un profilo 
simile a quello di seguito esposto: 
TRATTAMENTO TERAPEUTICO ELETTIVO ED INSOSTITUIBILE 
 (è colpa medica grave non ricorrere in questi casi all’O.T.I.) 
 Malattia da anaerobi, gangrena gassosa, miocarditi 
anaerobiche,   
 osteomieliti anaerobiche, ecc. 
 avvelenamento da CO, da CO2, da gas di città, sindrome da 
inalazione massiva di fumo, avvelenamento da sostanze 
metaemoglobinizzanti, avvelenamento da cianuri 
 malattia da decompressione, sindromi barotraumatiche, embolie 
gassose arteriose (EGA) 
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 anemie acute dove non è indicata o possibile l’emotrasfusione 
 radiodermiti, radionecrosi, osteoradionecrosi 
 
TRATTAMENTO TERAPEUTICO DI SICURA E BEN SPERIMENTATA EFFICACIA 
 Insufficienze vascolari periferiche,  
 ulcere vascolari e da decubito 
 Broncopatie croniche ostruttive, male asmatico, enfisema 
polmonare postbronchitico 
 osteomieliti, osteoporosi, osteonecrosi asettica, osteolisi, protesi 
infette 
 edema acuto cerebrale e midollare 
 sindromi ipossico-asfittiche 
 ustioni da agenti termici, chimici ed elettrici, congelamenti 
 actinomicosi 
 trattamenti pre e post-operatori di chirurgia plastica, riparativa e  
ricostruttiva, chirurgia  vascolare 
 Ileo paralitico 
 ritardo di consolidamento delle fratture 
 
TRATTAMENTO TERAPEUTICO DI PROVATA UTILITA’ 
 Sclerosi multiple 
 Encefalopatie vascolari croniche 
 Rieducazione motoria delle sindrome pareto-spastiche 
 Rieducazione funzionale del motuleso e/o cerebroleso 
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 Cardiopatie ischemiche, cuore polmonare, alcuni disturbi del 
ritmo cardiaco 
 Sindrome da schiacciamento 
 Emicrania e cefalea vascolare 
 Sindromi vestibolari ed acustiche 
 Lebbra 
 Conservazione degli organi da trapianto 
 
TRATTAMENTO TERAPEUTICO IN FASE DI FAVOREVOLI TESTS CLINICI E/O 
SPERIMENTALI 
 Intossicazione da: 
 CC14 (Tetracloruro di carbonio), amanita phalloides, esteri 
fosforici, stupefacenti, barbiturici, etilismo 
 Trombosi dell’arteria e della vena centrale della retina 
 retinopatia ischemia e diabetica, retinopatia pigmentosa, 
 disepitelizzazioni corneali 
 Preparazione al parto e parti in iperbarismo tetania uterina 
 Sindromi ipossiche fetali e neonatali 
 Pancreatici acute al primo stadio 
 Sclerodermia 
 Shock reversibili 
 Ileo meccanico 
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Nel 2007 una commissione mista, formata da rappresentanti delle 
società scientifiche (SIAARTI e SIMSI) e di categoria, Associazione 
Nazionale Centri Iperbarici Privati (Ancip), ha rivisto le Linee Guida sulle 
indicazioni all’OTI, alla luce delle nuove acquisizioni scientifiche e 
attendendosi alle indicazioni della Medicina basata sull’Evidenza (EBM).  
 
Indicazioni dell'OTI 
 
Incidenti da decompressione 
Embolia gassosa arteriosa (iatrogena o barotraumatica) 
Gangrena gassosa da Clostridi 
Infezioni acute e croniche dei tessuti molli di varia etiologia 
Gangrena ed ulcere cutanee nel paziente diabetico 
Intossicazione da CO 
Lesioni da sciacciamento e sindromi compartimentali 
Fratture a rischio 
Innesti cutanei e lembi a rischio 
Osteomielite cronica refrattaria 
Ulcere cutanee da insufficienza arteriosa, venosa e post-traumatica 
Lesioni tissutali post attiniche 
Ipoacusia improvvisa 
Osteonecrosi asettica 
Retinopatia Pigmentosa 
Sindrome di Meniere 
Sindrome algodistrofica  
Paradontopatie 
 
 
Tabella 3 – Indicazioni Cliniche attualmente riconosciute dalle società scientifiche 
Italiane.  
 
L’azione dell’O2 iperbarico per potersi esplicare ha bisogno di un certo 
tempo e di un certo numero di sedute, che variano a seconda della 
patologia da trattare, del tessuto interessato (il tessuto osseo, ad 
esempio, necessita di un maggior numero di trattamenti rispetto ad altri 
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tessuti) e dall’associazione nella stessa patologia di più cause invalidanti 
(ad esempio, nel piede diabetico la gravità della situazione locale è 
complicata dalla presenza di ischemia e di infezione) [11].  
 
2.4 La tossicità dell’ossigeno 
 
La medicina iperbarica è considerata estremamente sicura se utilizzata 
sotto la supervisione di personale qualificato, con la tecnologia 
necessaria e soprattutto nelle modalità e nei tempi programmati.  
Tuttavia, sono stati occasionalmente osservati, con una frequenza di 1 
caso ogni 10.000 esposti, effetti tossici [12] dell’O2 quando è utilizzato a 
dosi molto elevate e per periodi prolungati.  
Lavoisier nel 1789, osservò per primo gli effetti negativi 
dell’iperossigenazione. Alla fine dell’800, Paul Bert evidenziò alcuni 
effetti neurologici, presumibilmente correlati all’interazione di radicali 
liberi, indotti dalla perossidazione delle cellule neuronali e gliali dopo 
esposizione prolungata ad elevate p.p. di O2 (effetto Paul Bert). La 
riduzione dei livelli di GABA, indotta dall’aumento della pressione e della 
p.p. dell’ O2, poteva essere responsabile dell’insorgenza di tali disturbi.  
Nello stesso periodo, Lorrain Smith descrisse gli effetti dell’aumento della 
tensione d’O2 sull’apparato respiratorio: il cosiddetto “effetto Lorrain 
Smith”, una sindrome costituita da riduzione della capacità vitale, 
dolore sternale e toracico oltre ad atelectasia localizzata.  
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I sintomi principali dell’intossicazione da O2 sono essenzialmente di due 
tipi: 
1. respiratori: tosse secca, dolore retrosternale, bronchite, respiro 
corto, sino all’edema polmonare e la fibrosi polmonare; 
2.  neurologici: acufeni, vertigini, singhiozzo, ridotto livello di 
attenzione, contratture muscolari sino a spasmi tonico-clonici 
similepilettici nei casi più gravi.  
Il quadro sintomatologico può comparire in qualsiasi momento della 
terapia ed è in genere correlato al numero, profondità e durata delle 
sedute oltre che alla suscettibilità all’O2 dei singoli pazienti. 
Al manifestarsi dei primi sintomi si sospende la somministrazione dell’O2, 
riducendo gradualmente la pressione. Normalmente, nell’arco di 
qualche minuto la sintomatologia scompare senza reliquati neurologici, 
pertanto non sono necessari ulteriori approfondimenti. 
Per ridurre il rischio di tossicità dell’O2, si somministra in modo 
intermittente aria. Infatti, è dimostrato che periodi di respirazione 
ambientale di aria, anche di pochi minuti, riducono a zero il rischio di 
tossicità dell’O2 così come la temperatura più bassa (inferiore a 10-12 
°C) o l’uso di glutatione, diazepam o barbiturici.  
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2.5 Controindicazioni all’OTI  
 
 Claustrofobia  
 Pnemotorace o pregressa storia di embolie gassose o 
pneumomediastino  
 Patologie polmonari ostruttive gravi ed enfisema sottocutaneo 
 Storia di aumentata intolleranza da O2 
 Barotrauma polmonare 
 Ipertermia 
 Tumori maligni attivi per il possibile aumento della 
vascolarizzazione 
 Alcuni farmaci antiblastici 
 Patologie otoiatriche gravi  
 
 
2.6 Potenziali complicanze  
 
Sono in genere correlate alle variazioni di pressione e pertanto 
qualunque organo, struttura o cavità del corpo che contiene aria può 
essere soggetto a barotrauma. Tale circostanza, che rappresenta 
l’evenienza di gran lunga più frequente, è legata alla espansione del 
gas negli spazi chiusi. Con maggiore frequenza è il barotrauma 
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dell’orecchio medio a verificarsi, ma possono essere interessati anche i 
seni mascellari, frontali o sfenoidali.  
Patologia molto più importante è la sovradistensione polmonare nel 
caso in cui, dopo un’immersione, si risalga rapidamente dal fondo a 
glottide chiusa. Per ovviare a tali inconvenienti è necessario effettuare 
le manovre di equilibrio e compensazione della pressione nella tromba 
di Eustachio, ovvero la manovra di Valsalva. 
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3. Fisiologia dell’osso  
 
3.1 Struttura e costituenti dell’osso 
 
L’osso è un tessuto connettivo costituito da una parte organica, 
formata principalmente da collagene di tipo 1 e da proteine, e da una 
parte inorganica, minerale, costituita essenzialmente da calcio e fosforo 
associati tra di loro in una struttura nota come idrossiapatite. 
Quest’ultima, principale costituente dell’osso, è formata da elementi di 
natura minerale, essenzialmente da fosfato di calcio, ed è dotata di 
una componente  cristallina con bassa densità ed elevata durezza. 
L’enorme dinamicità dell’osso, che gli permette di modellarsi in modo 
costante nell’arco della vita di ogni individuo, è data dalla 
contemporanea azione delle due principali classi di cellule che lo 
compongono: gli Osteoblasti deputati alla formazione del tessuto osseo 
e gli Osteoclasti che ne provocano la demineralizzazione e il 
riassorbimento attraverso la solubilizzazione dei sali minerali e la 
degradazione della parte organica. I due gruppi di cellule, 
costituiscono le BMU (Basic Multicellular Units) che coordinano il 
processo di riassorbimento e di formazione ossea [13]. 
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3.2 Metabolismo del calcio  
 
In un soggetto adulto sano, sono mediamente presenti 1-2 Kg di calcio, 
contenuto per il 98% nello scheletro, mentre il livello plasmatico varia tra 
8,8 a 10,4 mg/dl. Il calcio è normalmente presente in tre forme: 1. ione 
libero 2. legato a proteine 3. complessi diffusibili (piccola %). 
La forma funzionalmente attiva è rappresentata dagli ioni calcio liberi, i 
quali influenzano molte funzioni cellulari e sono soggetti ad un controllo 
ormonale, in modo particolare ad opera del Paratormone (PTH). Il 
deficit di questo ormone può causare un’alterazione dell’omeostasi del 
calcio, cui fa seguito la negativizzazione del bilancio; ne consegue un 
aumento del riassorbimento osseo per riequilibrare la nuova situazione. 
Tuttavia, anche la quota di calcio legata alle proteine plasmatiche 
influenza la concentrazione degli ioni plasmatici, dato che  la maggior 
parte di essi è legata all’albumina. 
L’assorbimento del calcio aumenta in particolar modo nei periodi di 
accrescimento e in gravidanza e diminuisce con l’aumentare dell’età. 
Questo processo avviene principalmente a livello duodenale attraverso 
meccanismi di trasporto attivo e di diffusione influenzati dalla vitamina D 
[14]. 
L’apporto nutrizionale medio di calcio nei soggetti adulti è di circa 15 - 
20 mmol/die (0,6-0,8 gr/die).  
L’eliminazione di questo ione varia da 2,5 a 10 mmol/die (100-400 
mg/die) ed è influenzata dall’escrezione di altri elettroliti. 
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3.3 Metabolismo del fosforo  
 
Il fosforo, altro componente fondamentale dell’osso, è presente 
nell’adulto in quantità di circa 600 mg, dei quali l’85% localizzati nello 
scheletro. Diversamente dal calcio, che per il 50% è legato a proteine, il 
fosforo plasmatico ne è legato solo per il 12%, mentre il restante 75% è 
costituito da HPO42- e NaHPO4-. Il 60-70% viene riassorbito nell’intestino 
tenue, processo favorito particolarmente dall’idrossicolecalciferolo 
(1,25(OH)2D). 
La fosforiemia varia in base all’età: i soggetti adulti normali hanno un 
valore pari a 2,8-4,5 mg/dl; i bambini hanno valori doppi rispetto agli 
adulti ed un aumento si ha nelle donne in menopausa, in quanto in 
questo periodo si assiste ad un aumento dell’assorbimento di calcio a 
livello osseo mediato dagli osteoclasti, che viene compensato da un 
aumento della fosforemia. 
  
 
3.4 Vitamina D 
 
La vitamina D è un ormone che esercita la sua funzione fisiologica su 
ossa, intestino, paratiroidi e rene modulando il metabolismo di calcio e 
fosforo.  
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Nell’organismo la vitamina D biologicamente inattiva, è convertita in un 
prodotto attivo mediante due successive idrossilazioni: la prima avviene 
nel fegato e la seconda nel tubulo renale con la sintesi di Calcitriolo, il 
metabolita biologicamente attivo. 
 
 
3.5 Formazione e Accrescimento 
 
L’ossificazione è un processo che si compone fondamentalmente di due 
fasi:  
 sintesi della matrice organica da parte degli osteoblasti e  
 calcificazione della matrice stessa. 
Il rapporto tra O2 e osso è importante per il processo di ossificazione 
(osteogenesi) [15], che coincide con la comparsa di cellule produttrici di 
ossa, gli osteoblasti, il cui apparato di Golgi è specializzato nel sintetizzare 
e secernere i polisaccaridi del tipo mucopolisaccaridi [16]. Con il tempo 
una notevole quantità di sostanza mucopolisaccaridica si accumula 
attorno a ciascun osteoblasta e numerosi fascetti di fibre collagene si 
ritrovano inclusi in essa. La sostanza organica intracellulare e la matrice 
ossea, con l’aggiunta di sali di calcio, formano l’osso vero e proprio, 
caratterizzato da durezza e compattezza. 
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Durante tutta la vita la formazione ossea e il riassorbimento sono processi 
che si compiono ininterrottamente, ma perchè ciò si verifichi è 
fondamentale che vi sia un adeguato apporto di O2 e sostanze nutritizie. 
Il riassorbimento inizia nelle lacune di Howship, spazi irregolari dove si 
trovano gli osteoclasti, i quali cominciano a formare un orletto rugoso 
specializzato in contatto con l’osso. Le proteine presenti in questa sede, 
formano e quindi mantengono un ambiente acido, requisito 
fondamentale per la solubilizzazione della fase minerale, opera di 
proteasi che riassorbono la matrice ossea nell’ambiente adiacente 
all’orletto rugoso. 
La formazione ossea, invece, coinvolge la deposizione di matrice 
organica da parte degli osteoblasti, seguita poi dalla mineralizzazione. 
La componente minerale è costituita da ioni fosforo e calcio e la loro 
concentrazione nel liquido extracellulare (LEC) influenza la velocità di 
mineralizzazione. 
 Con il progredire della mineralizzazione si formano cristalli di 
idrossiapatite che si depositano sulla superficie ossea. 
 
 
3.6 Danno osseo e sviluppo del rigenerato osseo 
 
 Il meccanismo biologico che porta alla guarigione di una frattura ossea 
si compone di due fasi: 
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1. Fase iniziale o dell’infiammazione: il sanguinamento dell’osso 
danneggiato e dei tessuti adiacenti costituisce un coagulo fra i due 
capi ossei, mentre i tessuti molli circostanti mostrano i caratteri tipici 
della flogosi con vasodilatazione ed essudazione di plasma e 
leucociti; questo processo inizia già 8 ore dopo il trauma e raggiunge 
il suo massimo in circa 24 ore; è strettamente dipendente dal circolo 
locale e quindi dall’ossigenazione tissutale. 
2. Sviluppo del rigenerato osseo: usualmente il processo riparativo inizia 
dall’organizzazione dell’ematoma post frattura che è invaso da un 
tessuto fibroso riccamente vascolarizzato, il quale si sostituisce al 
coagulo; fibre collagene situate all’interno del tessuto fibroso, 
successivamente si mineralizzano costituendo il cosidetto callo 
provvisorio o primario. 
Successivamente si costituisce il ponte calloso esterno, processo che 
coinvolge una serie di elementi cellulari già presenti fra i due frammenti e 
richiamati in loco dalla reazione infiammatoria, la cui attività è 
naturalmente O2–dipendente. I tessuti molli circostanti, ed il microcircolo 
di supporto, sono gli elementi fondamentali di questa fase.  
Se queste due prime fasi del processo di guarigione portano ad una 
stabile unione dei frammenti, allora il processo di rimodellamento è 
iniziato in modo corretto. 
Gradualmente e in presenza di un adeguato apporto di O2 e di sostanze 
nutritive al tessuto fibroso si sostituisce l’osso neoformato, la cui quantità è 
variabile e dipendente dalla natura dell’osso stesso; molto abbondante 
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nelle ossa piatte, in quelle lunghe, e decisamente marcato dove la 
frattura non ha determinato una soluzione di continuo nel tessuto 
periostale. 
Alcuni autori hanno dimostrato l’importanza, nel processo di 
rigenerazione ossea, del periostio, che è costituito da due strati, uno 
esterno fibroso ed uno più interno cambiale. Solo in quest’ultimo si 
trovano le cellule con potenzialità osteogenica, considerate quindi 
“osteoprogenitrici”. Quando l’osso si frattura, ma il periostio si mantiene in 
loco e vitale, si assiste ad una rigenerazione osteocitaria proprio dallo 
strato piu’ profondo di questo. 
Inoltre, è importante sottolineare che l’equilibrio metabolico di un osso è 
legato al corretto rapporto tra l’attività fibroblastica e quella 
fibroclastica. Infatti, anche nel tessuto osseo, come in altri tessuti, una 
iperossia può determinare un’effetto paradosso con arresto dell’attività 
fibroblastica riparativa. 
 
 
3.7 Azione dell’ossigeno 
 
L’O2 è un potente vasocostrittore e il suo effetto si manifesta sia sulle 
arterie sia sulle vene. 
La vasocostrizione, innanzitutto, può essere considerata un dispositivo di 
difesa dalle possibili conseguenze dell’iperossia. Inoltre, riduce l’edema 
che in alcune patologie può essere talmente cospicuo da esitare in una 
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vera e propria stasi, con conseguente carenza di O2 tissutale; la 
conseguenza della formazione di stasi tissutale comporta un aumento 
dell’area si tessuto interessata. Ciò induce inevitabilmente una 
condizione clinica sfavorevole all’ossigenazione del tessuto colpito. 
La respirazione di O2 iperbarico consente un notevole aumento della 
tensione dell’O2 a livello del focolaio della lesione con conseguente:  
o diffusione centripeta di capillari neoformati e conseguente 
riduzione dell’ischemia,  
o aumento del potere ossido riduttivo locale  
o efficace controllo dell’infezione. 
Da ultimo, è importante ricordare l’effetto dell’O2 sulla zona “morta” 
centrale di un tessuto leso: questo, specialmente nel caso di connettivo o 
osso, diventa colmo di leucociti e poi fibroblasti ad elevato metabolismo. 
Nei giorni successivi i fibroblasti, stimolati dal microcircolo neoformato, 
sintetizzeranno nuovo collagene, elemento fondamentale del processo 
di guarigione. 
Una concentrazione ambientale variabile tra il 35% ed il 70% in normo 
pressione, stimola la sintesi di collageno, mentre una costante ipossia 
(sotto i 20-15 mmHg) ritarda o addirittura blocca tale sintesi. Se ciò 
permane, la guarigione è definitivamente compromessa [17]. 
Da sottolineare che incrementando l’apporto di O2, aumenta anche il 
rapporto tissutale tra DNA e RNA, indice di un piu’ alto livello di 
differenziazione cellulare.  
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4. L’Osteonecrosi  
 
4.1 Definizione e fisiopatogenesi dell’osteonecrosi asettica 
 
L’OSTEONECROSI è una patologia caratterizzata dalla necrosi ossea 
ischemica di un segmento sub condrale più o meno ampio, interessante 
diverse strutture ossee ed in modo principale la testa ed i condili femorali, 
causata da un insufficiente apporto ematico. Tale ischemia, 
compromette l’attività degli osteoclasti con conseguente alterazione 
strutturale ossea e quindi una inevitabile perdita delle caratteristiche 
biomeccaniche [18]. 
Colpisce tipicamente soggetti della terza, quarta e quinta decade ed è 
frequentemente correlata a patologie sistemiche o a procedure 
mediche . 
Il sesso piu’ colpito è quello maschile con rapporto di 8:1 rispetto al 
femminile. Dopo i 50 anni il rapporto si riduce a 2:1, anche a causa delle 
alterazioni ormonali tipiche della menopausa e la contemporanea 
insorgenza dell’osteoporosi. 
La necrosi avascolare asettica puo’ coinvolgere qualsiasi segmento osseo, 
tuttavia le localizzazioni più frequenti sono le teste femorali, e quelle 
omerali, i condili femorali, i piatti tibiali, e le ossa di mani e piedi. 
Inoltre colpisce con una lieve prevalenza il femore di destra rispetto al 
contro laterale e la razza bianca rispetto alla nera con rapporto 3:1 [19]. 
 35 
Gli individui di colore sembrerebbero infatti dotati di una 
vascolarizzazione della testa del femore migliore rispetto ai bianchi. 
E’ stimato che circa 15.000 nuovi casi l’anno di osteonecrosi della testa del 
femore siano diagnosticati negli USA. 
Tra le cause responsabili dell’insorgenza si riconoscono in prima istanza i 
traumi (fratture o lussazioni), l’uso di corticosteroidi per periodi prolungati 
(Artrite Reumatoide, LES, trapianti d’organo), etilismo, alcune coagulopatie, 
malattie metaboliche (M.di Gaucher ). 
Inoltre si considera anche per una percentuale di circa il 20%, l’eziologia 
idiopatica. 
Carattere generale di tutte le forme e’ una alterazione (diminuzione) del 
flusso ematico segmentario con conseguente morte degli osteociti, 
inizialmente viene mantenuta la vitalità della cartilagine articolare, ma 
successivamente la necrosi sub-condrale determina una perdita della 
integrità strutturale della testa. 
 
 
4.2 Cenni di anatomia  
 
Il femore, il più voluminoso fra tutte le ossa del corpo, consta di una diafisi, 
una epifisi prossimale ed una distale. L’estremità superiore presenta la testa, 
sferiforme, deputata all’articolazione con l’osso dell’anca, quindi il collo 
anatomico, cilindriforme, con asse diretto dall’alto verso il basso e medio-
lateralmente. Lateralmente, alla base del collo anatomico troviamo il 
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trocantere, mentre postero-medialmente il piccolo trocantere, tra loro 
separati anteriormente dalla linea intertrocanterica e posteriormente dalla 
cresta intertrocanterica.  
La vascolarizzazione della struttura ossea è garantita dall’apporto ematico 
dell’anello arterioso esterno (circonflessa mediale e laterale), che fornisce 
più di 2/3 dell’apporto vascolare della epifisi prossimale superiore, dai rami 
osteoarticolari dell’iliaca interna (glutea superiore ed otturatoria) e 
dall’anello arterioso interno, detto anche circolo epifisario intraosseo [20]. 
Da questo anello vascolare partono poi numerosi piccoli vasi arteriosi 
discendenti ed ascendenti che vanno a nutrire rispettivamente il trocantere 
e la testa femorale. Ogni vaso terminale si dirama irrorando una zona di 
osso spongioso subcondrale, a forma di piramide. 
L’arteria del legamento rotondo del femore, proveniente dall’arteria 
otturatoria, nutre solitamente solo una piccola parte della testa femorale 
vicina all’inserzione del legamento. 
 
 
4.3 Anatomia patologica  
 
Quando si verifica un’ischemia di un vaso, può conseguire un infarto 
cellulare; la morte degli adipociti si ha entro 6 ore ed entro 12 si verifica la 
morte degli osteociti. La necrosi ossea induce indebolimento strutturale che 
può condurre fino al collasso della spongiosa. 
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Nelle fasi precosi dell’osteonecrosi, l’ischemia e successiva necrosi cellulare 
ossea si manifestano con edema citogenetico e risposta infiammatoria con 
attivazione delle cellule pro infiammatorie (citochine). Queste provocano 
aumento della pressione intraossea e quindi l’insorgenza di una sindrome 
compartimentale localizzata, con compressione dei vasi e riduzione 
ulteriore della quantità di ossigeno. 
Tale situazione giustifica la presenza di dolore che molto spesso 
rappresenta il primo sintomo della malattia. 
Nei processi riparativi successivi, il tessuto sano cresce all’interno dell’area 
patologica, mentre quello necrotico viene riassorbito dagli osteoclasti: se 
l’insieme di tessuto osseo necrotico, ed il tessuto di granulazione e’ 
insufficiente a mantenere una stabilita’ strutturale del segmento osseo 
interessato, si avra’ il collasso osseo con perdita della continuita’ 
anatomica e funzionalita’ dell’articolazione interessata e molte volte lo 
sviluppo di un processo artritico. 
L’evento patogenetico comune a tutte le categorie è rappresentato da un 
insufficiente apporto di sangue secondario a compressione, impatto o 
lesione delle pareti vascolari. 
La patologia si sospetta ogni qual volta sia presente dolore o limitazione 
funzionale articolare in soggetti nei quali sono presenti uno o piu’ dei 
seguenti fattori di rischio: 
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Tabella 4 – Frequenza con la quale alcuni fattori sono risultati associati alla necrosi 
avascolare (AVN). 
 
4.4 Classificazione etiologica delle osteonecrosi 
 
Possiamo distinguere due varianti etiologiche di osteonecrosi asettica: 
1. OSTEONECROSI DI ORIGINE NON TRAUMATICA E MICROVASCOLARE 
2.  OSTEONECROSI POST-TRAUMATICA 
La prima comprende:  
  idiopatica, la cui causa non è stata identificata ma si conoscono 
solo dei fattori di rischio associati allo sviluppo della patologia; 
gioca un ruolo fondamentale nella sua patogenesi la deposizione 
di lipidi in sede arteriolare con conseguente occlusione vascolare 
e ischemia 
   disbarica, in cui la errata decompressione, al termine di una 
immersione subacquea con l’utilizzo di miscele respiratorie 
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sintetiche (Heliox, Nitrox), può favorire la persistenza di bolle 
d’inerte a livello di vari tessuti.  
La seconda forma di osteonecrosi è direttamente collegata a due eventi 
traumatici: 
• fratture mediali del collo del femore   
• lussazioni della testa del femore associate o meno a fratture del 
cotile e della testa femorale . 
Fattori di rischio che possono essere correlati all’insorgenza 
dell’osteonecrosi asettica [21] 
• Lupus eritematoso sistemico 
• Sindrome da anticorpi antifosfolipidi 
• Arteriti 
• Artrite reumatoide 
• Asma 
• Gotta 
• Malattie infiammatorie intestinali 
• Malattia a cellule falciformi ed altre emoglobinopatie 
• Alterazioni emofiliche dell’emostasi 
• Ipofibrinolisi 
• M. di Gaucher 
• Malattia dei cassoni 
• Malattie mieloproliferative 
• Neoplasie 
• Pancreatite cronica 
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• Uso di corticosteroidi ed immunosoppressori 
• Sindrome di Cushing 
• Dibete mellito 
• Chemioterapia e radioterapia 
• Gravidanza 
• Abuso alcolico 
• Fumo  
 
CLASSIFICAZIONE di ARLET & FICAT [22] 
 
STADIO DESCRIZIONE 
0 Stadio preclinico e preradiologico. Anca funzionante e 
senza dolore, radiografia normale ma considerate a rischio 
per la presenza di necrosi nell’anca contro laterale.  
1 Dolore con radiografia normale o dubbia, anomalie alla 
TAC o RMN ossea  
2 2A: dolore e iniziali segni radiografici di osteoporosi diffusa, 
sclerosi, cisti 
2B: appiattimento o segni di progressione della patologia; 
persiste il dolore ed i segni radiografi aumentano con 
aggravamento degli stessi ed evidenza di collasso 
subcondrale; il profilo della testa femorale è ancora 
integro. 
3 evidenza radiografica di interruzione del guscio femorale 
con conseguente iniziale deformità della testa femorale. 
4 peggioramento ulteriore del quadro radiografico con 
collasso completo del polo superiore della testa ed 
evidenza dei segni di degenerazione artrosica a carico 
dell’articolazione in toto. 
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CLASSIFICAZIONE STEINBERG [23]   
La classificazione di Steinberg prevede 7 stadi clinico-radiografici: 
 
Stadio 0: preclinico e preradiologico. In un paziente affetto da 
necrosi della testa del femore monolaterale, la 
controlaterale è considerata a rischio anche se totalmente 
asintomatica. 
Rx Normale, TAC o RMN non diagnostiche 
 
Stadio 1:  esordio clinico con dolore, quadro radiografico silente, 
 evidenza  di alterazioni con indagine RM.   
 Rx normale, TAC o RMN patologiche:    
 A – Lieve    (< 15% della testa)      
 B – Medio   (15% - 30%)       
 C – Grave    (> 30%)    
 
Stadio 2:  dolore ed evidenza di segni radiografici di sclerosi, cisti ed 
 osteoporosi diffusa.       
 Variazioni sclerotiche o lesioni cistiche    
 A – Lieve    (< 15% della testa)      
 B – Medio   (15% - 30%)       
 C – Grave    (> 30%)     
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Stadio 3:  evidenza radiografica di “Crescent Sign”(zona lineare 
ipertrasparente subcondrale, evidenza di collasso della 
spongiosa, oppure di interruzione del contorno osseo della 
testa femorale.    
Collasso subcondrale senza appiattimento     
 A – Lieve   (< 15% della superficie articolare)  
 B – Medio  (15% - 30%)      
 C – Grave    (> 30%) 
 
Stadio 4:  riduzione dello spazio articolare, contorno corticale della  
testa mobile oppure collasso della testa femorale. 
Appiattimento della testa femorale      
A – Lieve (< 15% della superficie e < 2 mm depressione)  
B – Medio (15% - 30% della superficie o 2-4 mm depressione) 
 C – Grave  (> 30% della superficie e > 4 mm depressione) 
  
Stadio 5: coinvolgimento radiografico dell’acetabolo.  
Restrizione spazio articolare e/o interessamento 
acetabolare  
A – Lieve (< 15%)       
 B – Medio  (15% - 30%)      
 C – Grave    (> 30%) 
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Stadio 6:  grave quadro artrosico.  
  Alterazioni degenerative avanzate 
La classificazione internazionale dell’ARCO nel 1993 (Association 
Research Circulation Osseous): ha proposto la seguente definizione e 
terminologia : “l’osso è un organo costituito da tessuti mineralizzati. La 
necrosi ossea è una malattia che causa la morte del tessuto osseo ed è 
dunque denominata osteonecrosi” e prevede 4 stadi: 
Stadio 0:  biopsia ossea compatibile con necrosi ossea; reperti 
normali  nelle altre indagini. 
Stadio 1:  scintigrafia o risonanza magnetica positive; suddivisione 
delle lesioni in mediali, centrali o laterali a seconda della 
collocazione  e del coinvolgimento della testa femorale. 
Stadio 1A:  coinvolgimento della testa <15%. 
Stadio 1B:  coinvolgimento della testa compreso tra 15% e 30%. 
Stadio 1C: coinvolgimento della testa >30%. 
Stadio 2:  evidenza di anomalie radiografiche (aspetto a chiazze 
della  testa femorale, osteosclerosi, formazione di cisti ed 
osteopenia); nessun segno di collasso della testa evidente 
radiograficamente o allo studio TC; immagini positive nella 
scintigrafia e nella RM nessun coinvolgimento 
dell’acetabolo;  suddivisione delle lesioni in mediali, 
centrali o laterali a seconda  della collocazione e del 
coinvolgimento della testa femorale. 
Stadio 2A:  coinvolgimento della testa <15%. 
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Stadio 2B:  coinvolgimento della testa compreso tra 15% e 30%. 
Stadio 2C:  coinvolgimento della testa >30%. 
Stadio 3:  evidenza del “crescent sign”; suddivisione delle lesioni in 
mediali, centrali o laterali a seconda della collocazione e 
del coinvolgimento della testa femorale. 
Stadio 3A:  crescent sign <15% della testa oppure depressione della 
 testa <2mm. 
Stadio 3B:  crescent sign tra 15% e 30% della testa oppure depressione 
 della testa tra 2 mm e 4 mm. 
Stadio 3C:  crescent sign >30% della testa oppure depressione della 
 testa >4 mm. 
Stadio 4:  evidenza radiografica di appiattimento della superficie 
articolare e riduzione dello spazio articolare; evidenza di 
sclerosi ossea a livello acetabolare, di osteofiti marginali e 
di cisti. 
 
 
Figura 7 – Testa del femore di paziente con evidente area di osteonecrosi. 
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 Classificazione Markus  
 Tipo I   Aspetto chiazzato nella porzione  ant.sup. portante 
   della testa. 
 Tipo II          area infartuale ben demarcata. 
 Tipo III       ovalizzazione della testa o radiolucenza a semiluna. 
 Tipo IV     collasso evidente della testa. 
 Tipo V       collasso con segni di artrosi. 
 Tipo VI       marcate alterazione, artrosi con   fratture dell’osso x
   necrotico. 
 
 
4.5 Sintomatologia 
 
La sintomatologia della malattia, indipendentemente dalle cause, è 
caratterizzata da dolore di tipo meccanico e continuo riferito alla 
regione coinvolta con intensità variabile e tale da condurre a 
impotenza funzionale dell’articolazione interessata. Il dolore è 
principalmente causato da tre situazioni: 
 l’obliterazione vascolare che, sebbene da alcuni venga riferita in 
maniera piuttosto precisa, è nella maggior parte dei casi vaga e 
sfumata 
 il collasso osseo 
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 il carico delle articolazioni: tutte le condizioni in grado di 
provocare il coinvolgimento meccanico dell’articolazione, quali 
la deambulazione (in cui il paziente manifesta una marcata 
zoppia), lo sforzo ma anche un semplice colpo di tosse, sono in 
grado di esacerbare la manifestazione dolorosa, che invece va 
incontro a decisa recessione con il riposo. Il dolore è di solito 
riferito alla regione inguinale con irradiazione alla faccia anteriore 
della coscia, più raramente alla regione glutea. Frequentemente 
rilevabile la limitazione articolare, in particolare la riduzione della 
flessione e del’intrarotazione, con dolorabilità agli estremi del 
range. 
Negli stadi iniziali si associa spesso anche una limitazione dei movimenti 
di abduzione e di rotazione esterna. 
Con l’avanzare della malattia si ha anche un progressivo e graduale 
irrigidimento dell’articolazione dell’anca. 
 
 
4.6 Diagnosi 
  
Una diagnosi precoce è quanto mai auspicabile. La coxalgia ha come 
prima indicazione strumentale la radiografia standard, che purtroppo, 
nelle fasi iniziali della malattia, può essere del tutto negativa - i reperti 
radiologici si possono positivizzare anche a distanza di molti mesi rispetto 
l’esordio clinico. Pertanto è d’elezione la risonanza magnetica, in grado 
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di svelare nella malattia le fasi più precoci [24] dell’edema midollare 
che si presenta come un’area triangolare od ovoidale sub-condrale 
con il tipico aspetto bifasico. 
Il primo segno radiologicamente rilevabile è, invece, una sottile sclerosi 
dell’osso nella zona di carico: questa è seguita da una caratteristica 
zona di lucentezza sub-condrale (il segno della semiluna).  
Sucessivamente, compare il collasso dell’osso (appiattimento della 
testa femorale) e, alla fine, il restringimento con alterazioni dello spazio 
articolare, insieme ad alterazioni di tipo osteoartrosico a carico delle 
ossa prospicienti l’articolazione. 
Anche la scintigrafia ossea, ottima nello stadio preradiologico, permette 
la diagnosi con diversi mesi d’anticipo rispetto la comparsa delle prime 
manifestazioni radiologiche: la lesione si presenta come un’area fredda 
con ipercaptazione perilesionale. 
Per riassumere, la diagnosi di osteonecrosi asettica si compone di diversi 
esami strumentali: 
1. Radiografia Standard: sebbene sia uno dei primi esami indicati in 
presenza di dolore intenso, nella maggior parte dei casi non 
indica segni di malattia. 
2. La RMN, unico esame sensibile per la diagnosi, consente di delimitare 
il focolaio della lesione osteonecrotica segmentale che appare 
come un’area ad intensità di segnale variabile (SI), circoscritta da 
una rima che indica l’interfaccia reattiva [25].Nella maggior parte 
dei casi l’analisi accurata d’immagini T1 e T2 consente di riconoscere 
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le diverse componenti della lesione. La linea di demarcazione 
completa, che circoscrive il segmento osteonecrotico nel segmento 
osseo, appare su immagini T1  come una linea a bassa intensità di 
segnale; su immagini T2 la stessa rivela il segno della "doppia linea", 
caratterizzato dalla giustapposizione di una banda interna ad alta 
intensità di segnale e da una esterna a bassa intensità di segnale. Il 
tessuto necrotico potrebbe mostrare fondamentalmente due tipi 
differenti di segnale corrispondenti ad aree di alta intensità di 
segnale su immagini T1 e di segnale intermedio su quelle T2, questo 
quadro corrisponde alla necrosi midollare iniziale. Tale modello 
predomina nelle lesioni iniziali di osteonecrosi avascolare senza 
collasso osseo. Successivamente, il tessuto necrotico mostra immagini 
con bassa intensità di segnale su entrambe le sequenze T1 e T2 [26]. 
Queste evidenze corrispondono ad una fase di necrosi avanzata con 
eosinofilia midollare e microfratture trabecolari. Questo modello è 
fortemente associato al collasso della regione ossea subcondrale, 
che è circondata da tessuto connettivo fibrovascolare con edema 
del midollo osseo associato. Diverse condizioni patologiche possono 
dare immagini di risonanza magnetica simili a quelle descritte in 
corso di osteonecrosi, dal momento che causano edema del midollo 
osseo. Pertanto si considera la sindrome algodistrofica, che viene 
distinta dalla osteonecrosi iniziale per la presenza di un versamento 
articolare evidente nelle immagini di risonanza magnetica nucleare. 
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3. Esame Tomografico Assiale Computerizzata (TAC): non 
comunemente indispensabile nella diagnosi di osteonecrosi e poco 
utilizzata poichè espone il paziente ad una quantità considerevole di 
radiazioni. Tuttavia, potrebbe essere utilizzata per distinguere gli stadi 
di osteonecrosi avascolare prima del collasso della testa femorale 
dallo stadio di collasso, ossia differenzia lo stadio II dallo stadio III. 
4. Scintigrafia Ossea con Tc-99 metilene difosfonato: è usata per rivelare 
la presenza di osteonecrosi avascolare non traumatica della testa 
femorale e di altri segmenti ossei. Questa sembra avere una bassa 
sensibilità nella diagnosi della fase iniziale di malattia o quando le 
anche siano colpite bilateralmente. Tuttavia l’impiego di tale tecnica 
è raccomandata, per il suo basso costo (rispetto alla risonanza 
magnetica) nella diagnosi di osteonecrosi nei pazienti che abbiano: 
• Evidenze radiografiche negative per osteonecrosi avascolare 
• Assenza dei fattori di rischio 
• Sintomi unilaterali 
In generale, la reattività dell’osso intorno al segmento infartuato mostra 
un’aumentata captazione dell’isotopo, mentre l’area necrotica si 
presenta fotopenica (cold-in-hot). Questa immagine deriva 
dall’accumulo di radionuclide nell’area di aumentato turnover osseo (al 
punto di unione tra l’osso necrotico e quello reattivo). Tale evidenza è 
fortemente correlata alla diagnosi di osteonecrosi avascolare della testa 
del femore e può facilitare la diagnosi differenziale con un gruppo di 
malattie caratterizzate da aumentata captazione.  
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Tra queste patologie si riporta l’osteoporosi transitoria, detta anche 
"sindrome-edema del midollo osseo" sulla base delle evidenze 
istomorfologiche, che dimostrano l’assenza di osteoporosi e l’identificazione 
su immagini di risonanza magnetica nucleare di edema del midollo osseo.  
La scintigrafia ossea della "sindrome-edema del midollo osseo" rivela spesso 
una captazione del tracciante diffusa e aumentata, che coinvolge l’intera 
testa femorale, il collo, e in qualche caso la regione intertrocanterica oltre 
a diversi altri  segmenti ossei. 
 
 
4.7 Trattamento  
 
Il primo obiettivo, nel trattamento della AVN (necrosi avascolare)  è quello 
di un intervento tempestivo che eviti di dover ricorrere alla applicazione di 
una protesi totale d’anca. Questo è possibile solo quando la testa non si è 
ancora deformata o nelle deformazioni iniziali, se il paziente è disposto ad 
accettare un certo rischio d’insuccesso. 
Infatti, tutte le procedure chirurgiche non protesiche hanno tassi di 
insuccesso che aumentano proporzionalmente alla severità e quindi allo 
stadio della malattia. Per esempio, le perforazioni multiple hanno un tasso di 
successo superiore al 70% nello stadio I, tra il 30% ed il 70% nello stadio II e 
inferiore al 40% nello stadio III. Le osteotomie, laddove indicate, hanno un 
tasso di successo tra intorno all’80% nello stadio II e al 60% nello stadio III. 
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Riportiamo brevemente le principali procedure terapeutiche in uso per la 
AVN:  
 
Core Biopsy o Core Decompression [27] (decompressione mediante 
alesatura) 
Utilizzabile nelle forme iniziali di malattia (stadio I e II). Consiste nell’eseguire 
un foro coassiale all’asse del collo femorale mediante frese di diametro 
crescente; nel foro così eseguito può essere inserito un innesto osseo 
autologo allo scopo di : 
1. ridurre la pressione endossea 
2. indurre un processo di neovascolarizzazione 
3. apportare un contingente di cellule vive nella zona necrotica e  
4. fornire un supporto meccanico per scongiurare cedimenti strutturali. 
 Negli stadi di Ficat I, queste procedure hanno un tasso di successo 
superiore al 75% e negli stadi II tra il 40% e l’80%. 
Queste tecniche si sono recentemente arricchite della possibilità di usare 
dei fattori di crescita che dovrebbero incrementare le possibilità di 
successo. 
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Figura 8 – Core decompression 
 
 
Osteotomie 
Le osteotomie [28] hanno lo scopo di cambiare l’orientamento della testa 
femorale per togliere dalle zone di carico l’area necrotica e quindi ridurre il 
rischio di collasso. Possono essere impiegate negli stadi da I a III. Si possono 
eseguire osteotomie di varizzazione, valgizzazione, combinate (con 
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flessione) e di rotazione (Sugioka e varianti) a seconda del ri-orientamento 
che si deve dare alla testa femorale. Il tasso di successo varia dal 50% al 
70%. 
 
 
 
Figura 9 – Esempio di Osteotomia. 
 
 
Procedura Trap Door 
In questo intervento si espone la testa femorale lussando l’articolazione, si 
apre uno sportello nell’area di cartilagine sovrastante alla regione 
necrotica, la si svuota e la si riempie con un innesto autologo di osso; al 
termine di richiude lo sportello e si ripristina la congruenza articolare. Questo 
intervento è indicato in soggetti giovani in stadio III e con angolo necrotico 
combinato di Kerboull inferiore a 200°, quindi con lesioni non troppo ampie. 
In pazienti selezionati, le probabilità di successo si avvicinano all’80%. 
Anche qui la possibilità di avvalersi di fattori di crescita ossea potrebbe 
migliorare i risultati a distanza. 
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Protesi Biarticolate (Endoprotesi) 
Sono protesi articolari che si impiantano nel femore e che hanno una 
doppia testa mobile. La testa di dimensioni più piccole si articola con una 
testa maggiore e questa viene inserita nel cotile del paziente producendo 
un dispositivo articolare duplice. Questo tipo di protesi, quindi, non richiede 
l’impianto di un cotile e mantiene l’integrità del acetabolo. Può essere una 
soluzione nei soggetti relativamente giovani in cui la testa femorale è 
irrecuperabile ma la cartilagine del cotile è ancora soddisfacente. 
 
Protesi Totali d’Anca (Artroprotesi) 
Le protesi totali sono quelle in cui viene sostituita sia la testa femorale che 
l’acetabolo. Sono la soluzione migliore quando la superficie articolare è 
irrimediabilmente danneggiata [29].  
Le possibilità oggi sono molteplici: dalle protesi standard, a quelle su misura 
o modulari, alle protesi di rivestimento, è possibile ottimizzare la strategia 
chirurgica per garantire risultati soddisfacenti a lungo termine. 
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Figura 10 – Radiografia post-operatorio del bacino. Sostituzione protesica dell’articolazione 
coxo-femorale destra. 
 
 
4.7.1 Trattamento farmacologico 
 
A fine 2005 è apparso un interessante studio randomizzato che ha 
confrontato gli esiti a distanza di due gruppi di pazienti affetti da necrosi 
avascolare non traumatica (stadio II e III di Steimberg, classe C). Nei 
venti pazienti trattati con alendronato (farmaco inibitore del 
riassorbimento osseo mediato dagli osteoblasti ed impiegato nella 
prevenzione e trattameno dell’osteoporosi) al dosaggio di 70mg alla 
settimana per 25 settimane solo 2 delle 29 teste femorali ammalate 
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(6,8%) mostrarono un collasso strutturale a distanza di due anni mentre 
nel 20 soggetti del gruppo di controllo le teste collassate furono 19 su 25 
(76%). Ad almeno 2 anni dall’inizio dello studio, nel gruppo trattato con 
alendronato solo 1 femore richiese di essere protesizzato contro le 16 
anche del gruppo di controllo.  
Questo studio apre interessanti prospettive per l’utilizzo di questo 
farmaco nella prevenzione dell’evoluzione delle necrosi avascolari della 
testa femorale. 
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5. STUDIO CLINICO  
  
5.1 Introduzione 
L’OTI è una metodologia terapeutica utilizzata per moltissime patologie 
nelle quali si riconosce come determinante un difetto di ossigenazione 
tissutale. Tra le patologie piu’ importanti trattate ricordiamo: la patologia 
diabetica, i difetti di consolidamento osseo, le osteomieliti anaerobiche, la 
gangrena gassosa e molte altre ancora. 
L’osteonecrosi asettica è un’altra delle patologie nelle quali l’OTI può 
determinare una riduzione della sintomatologia dolorosa ed un 
miglioramento della funzione d’organo. 
Dalla letteratura emerge che, già nel 1969, alcuni autori mostrarono 
l’efficacia dell’OTI nel trattamento dell’osteonecrosi asettica [30]; i pazienti 
trattati mostrarono una riduzione della sintomatologia dolorosa ed un 
miglioramento nelle funzione dell’articolazione interessata. 
 
 
5.2 Obiettivo 
 
Obiettivo del presente studio è stato di verificare se, in pazienti affetti da 
osteonecrosi asettica (sia avascolare sia ischemica), l’utilizzo dell’OTI 
associata a terapia farmacologica e/o alla terapia convenzionale non 
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chirurgica, abbia effettivamente una validità terapeutica nel migliorare la 
sintomatologia dolorosa, la regressione o, ancora meglio, l’arresto della 
malattia con il recupero anatomo-funzionale dell’area interessata. Per 
successo terapeutico si intende la conservazione della funzione 
dell’articolazione, dell’integrità ossea e dello spazio interarticolare, indicato 
dalla Radiografia Convenzionale e dalla Risonanza Magnetica Nucleare 
(RMN). 
L’obiettivo principale è stato quindi valutare l’efficacia e la sicurezza a 
lungo termine di questo metodo terapeutico. 
 
 
5.3 Materiali e Metodi 
 
Nell’anno 2009 abbiamo condotto, nel Centro di Medicina Iperbarica e 
Subacquea di Massa (CE.M.I.S), uno studio prospettico su 15 pazienti di età 
compresa tra 32 e 73 anni  affetti da osteonecrosi asettica polidistrettuale 
(testa del femore, astragalo e condilo femorale, mediale o laterale). 
 
 
 
 
Tabella 5 – Tabella demografica riassuntiva  
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Figura 1-2 – Porta d’accesso e interno della camera iperbarica. 
      
Figura 3-4 – Consolle di comando e paziente con mascherino oro-nasale. 
 
 
I criteri di ammissione allo studio erano: 
• età tra i 18 – 75 anni 
•  presenza di coxalgia, gonalgia e dolore al livello della caviglia 
• ridotta capacità deambulatoria con autonomia inferiore ad 
almeno 1000 metri  
• diagnosi di osteonecrosi dimostrata con esami strumentali 
(RMN). 
Per l’idoneità dei pazienti all’OTI, erano richiesti preventivamente un 
Elettrocardiogramma (ECG), una radiografia standard del torace, una 
visita otorinolaringoiatrica (ORL) ed una visita clinica del responsabile della 
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struttura. Ciascun paziente veniva edotto sulle modalità di esecuzione della 
terapia , informato sui potenziali benefici e complicanze della esecuzione 
della terapia ed era richiesto il consenso informato al trattamento e allo 
studio clinico. 
 
Non sono stati ammessi allo studio i pazienti: 
• affetti da osteoartrosi  
• con patologie settiche o neoplastiche 
• con controindicazioni a svolgere una RMN (portatori di protesi 
articolari, pace-maker …) 
• con presenza di condizioni patologiche dove l’O2 Iperbarico 
avrebbe potuto rappresentare una controindicazione 
(pneumotorace spontaneo, gravi patologie otoiatriche e della 
catena ossiculare, epilessia non trattata o trattata in maniera 
insufficiente, sferocitosi congenita o  grave compromissione 
della sfera psichiatrica). 
• in gravidanza: le donne in età fertile dovevano risultare negative 
al test di gravidanza eseguito sette giorni prima della terapia; 
tutte le pazienti in età fertile erano raccomandate di usare un 
valido metodo contraccettivo  
I pazienti erano valutati clinicamente sia in fase pre-trattamento sia al 
termine della cura, fra i 30 e i 60 giorni dopo, con un sistema di valutazione 
soggettivo sul dolore, sulla  rigidità e sulla funzione deambulatoria, costituito 
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da un questionario, contenente  domande sulla regressione della 
sintomatologia dolorosa ,l’autonomia di marcia e la rigidità articolare.  
La presenza dell’osteonecrosi asettica veniva poi monitorata con esame di 
RMN eseguita a 3 mesi, e comparata con la situazione di partenza. 
 
 
5.4 Protocollo di trattamento dell’OTI 
 
Erano previsti da due a tre cicli di 20 sedute ciascuna, con esecuzione in 5 
giorni a settimana, all’interno di una camera iperbarica multi posto. Le 
sessioni di trattamento erano di 90 minuti totali di cui 60 minuti di O2 alla 
massima quota, con  O2 al 100% a 2,5 ATA e utilizzo di una mascherina oro-
nasale per la respirazione del gas. 
Dopo essere entrati nella camera iperbarica ed essersi accomodati sugli 
appositi sedili, era chiuso il portello di accesso ed era dato inizio alla fase di 
compressione, della durata media di 10 minuti, effettuata tramite 
l'immissione di aria compressa, opportunamente filtrata e condizionata. Per 
effetto della compressione i pazienti avvertivano una sensazione di calore, 
per il lieve aumento della temperatura ed una sensazione di spinta nella 
parte interna dell'orecchio (timpano). 
L'aumento di temperatura veniva controllato con opportune manovre e 
dispositivi dal personale tecnico addetto al controllo, mentre la spinta sul 
timpano era equilibrata dai pazienti con semplici manovre: deglutendo 
forzatamente saliva o bevendo un sorso d'acqua, oppure spingendo aria 
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nel naso senza farla uscire (manovra di Valsalva). Questa manovra è 
indispensabile per evitare una temporanea ipoacusia oppure una 
sensazione di fastidio o dolore più o meno intenso e quindi di consentire il 
proseguimento nella compressione. Nel caso non si riesca a ridurre la 
sensazione di ovattamento uditivo, prima della comparsa di dolore, era 
necessario avvisare immediatamente il personale accompagnatore che 
provvedeva a sospendere la compressione fino alla risoluzione del 
problema. Una volta raggiunta la quota prevista non si avvertiva più alcuna 
sensazione alle orecchie e si poteva iniziare la respirazione d’O2, 
indossando correttamente le mascherine a disposizione (una per ogni 
paziente) con l'aiuto del personale sanitario interno, che controllava  poi il 
corretto funzionamento dei sistemi di erogazione. La temperatura rimaneva 
stabile per tutta la durata della terapia. 
Per avere O2 era sufficiente inspirare, con la bocca o col naso, superando 
la minima resistenza dell'apparecchio. La terapia era eseguita 
correttamente effettuando respiri profondi e regolari, per riempire ogni 
volta i polmoni con quanto più O2 possibile. Ovviamente questa "ginnastica 
respiratoria", a cui non si è molto abituati, poteva determinare un lieve 
affaticamento. 
La respirazione d’O2 era  suddivisa in due periodi: uno di 30 minuti ciascuno, 
separati da 5 minuti di "intervallo” in cui si toglieva la maschera e si 
respirava aria ambientale. Alla fine della terapia si procedeva alla 
decompressione che durava anch'essa circa 7/10 minuti, con il ritorno alle 
condizioni normali. In questo caso si avvertiva invece una riduzione della 
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temperatura mentre alle orecchie potevano comparire qualche acufene 
dovuto all'aria che si bilanciava. Non era necessario compiere alcuna 
manovra, solo deglutire più forzatamente del solito per favorire l'uscita 
dell'aria dalla parte interna dell'orecchio. Finita la terapia veniva dato il 
segnale di togliere la mascherina ed appena aperto il portello era possibile 
uscire dalla camera iperbarica su consenso del medico. 
 
 
5.5 Risultati 
 
Nel periodo Aprile-Dicembre 2009 abbiamo analizzato 26 soggetti di cui il 
57%  di questi sono stati reclutati nel nostro studio 15 soggetti con età media 
di 56 anni, range di età 32-71, di cui il 66% di sesso maschile. I pazienti 
valutati erano negativi per precedente terapia steroidea, alcolismo, 
emoglobinopatie, lupus eritematoso sistemico. 
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Tabella 6 – Tabella riassuntiva dei casi trattati 
 
Tutti i soggetti trattati rientravano nei parametri stabiliti nel presente studio 
secondo i criteri di inclusione.Uno dei pazienti (7%) ha dovuto sospendere il 
trattamento per cause non inerenti la terapia (cambio di domicilio); i 
restanti 14 pazienti (93%) hanno portato a termine correttamente il 
protocollo previsto . 
Al termine delle prime 4 settimane di terapia 11 pazienti (73%) hanno 
dichiarato una riduzione della sintomatologia dolorosa pressoché totale del 
segmento osseo interessato. La riduzione del dolore veniva valutata con il 
modulo di valutazione motoria. 
Due pazienti (13%) hanno mostrato una parziale riduzione della 
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sintomatologia ma solo miglioramenti nella deambulazione, correlati ad un 
aumento del tempo di marcia ,da 500m a 1000m, al termine della media 
del protocollo terapeutico previsto (44 sedute). 
Infine, un unico paziente (7%) ha dichiarato miglioramenti solo al termine 
del trattamento che è stato prolungato fino a 60 sedute. 
Dal punto di vista strumentale, è stato evidenziato, dopo circa 3 mesi dalla 
terapia, con controllo alla RMN (unico esame sensibile per la diagnosi di 
osteonecrosi e molto valido nell’evidenziare l’esordio della malattia nel I e II 
stadio, quando ancora le deformità non sono irreversibili), una riduzione 
graduale fino, in molti casi, la pressoché completa risoluzione dell’area 
necrotica, più evidente nei pazienti che avevano iniziato la terapia 
tempestivamente; inoltre la rivalutazione alla RMN evidenziava una 
normale continuità delle cartilagini articolari con riduzione dell’edema sub-
condrale. 
Nel follow-up a 3 e poi a 6 mesi, nessuna delle porzioni ossee dei pazienti 
esaminati e trattati, ha mostrato segni di evoluzione radiografica in 
peggioramento della necrosi e tutti i pazienti sono risultati asintomatici con 
recupero completo della funzione fisica. 
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5.6  Discussione 
 
Alcuni studiosi hanno proposto come possibile trattamento 
dell’osteonecrosi asettica  la limitazione del carico, l’uso di FANS, di farmaci 
vasoattivi e calcitonina (Lakhanpal 1987): i FANS sono stati  impiegati per 
l’azione analgesica, i farmaci vasoattivi per il possibile stimolo sul processo 
di riparazione e metabolismo osseo, mentre la calcitonina per l’azione 
inibitoria sugli osteoclasti, e quindi sul riassorbimento osseo. Tuttavia tutte 
queste possibili terapie non hanno dato significative modifiche del decorso 
clinico. Altri autori hanno proposto invece procedure chirurgiche (protesi 
totali d’anca, osteotomie...) ma i risultati non sono stati sempre 
particolarmente brillanti, soprattutto per le possibili complicanze, in 
particolar modo le sepsi post-operatorie, le lesioni di nervi o vasi, la 
limitazione della motilità del segmento osseo ed altre ancora.  
In letteratura l’OTI è considerata un valido approccio terapeutico in 
pazienti con osteonecrosi asettica sia avascolare che ischemica, in quanto 
riduce in modo marcato sia la sintomatologia sia la progressione della 
malattia sino in molti casi, alla completa risoluzione del quadro anatomo-
clinico-funzionale confermato anche radiologicamente. Questo risultato si 
sviluppa attraverso l’azione dell’O2 iperbarico che determina un aumento 
della quantità di O2 disciolto nel sangue in proporzione alla quantità 
disciolta nell’ambiente; dunque, quando l’O2 viene inalato a 2,5 ATA, l’O2 
disciolto nel sangue viene incrementato da 0,32 % del volume a 6,8%. 
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L’effetto di vasocostrizione dell’OTI migliora anche le condizioni 
microcircolatorie della porzione ossea necrotica riducendo l’edema 
tissutale e la pressione intraossea e ripristinando il drenaggio venoso. 
L’interesse terapeutico dell’OTI non deve essere limitato ai soli pazienti con 
classificazione clinica radiologica allo stadio I, IIa e IIb della classificazione 
di Ficat, ma anche, in qualche caso, negli stadi successivi, in quanto l’O2 
iperbarico può prevenire la progressione della patologia.  
Dall’analisi di casi di  pazienti affetti da osteonecrosi asettica, trattati con 
terapia esclusivamente chirurgica, notiamo i seguenti risultati, a seconda 
dei vari studi presi in esame: 
Pazienti trattati con Core Decompression: 
• A 18 mesi, il 60% dei casi trattati è progredito al collasso osseo 
• A 39 mesi, si e’ avuta  guarigione solo nel 40% dei casi 
Pazienti trattati con Osteotomie: 
• A 18 mesi, il 60% dei casi trattati ha progredito con collasso 
• Nello stadio I-II il 42% ha progredito verso il collasso osseo  
 
In una analisi complessiva di casi in classificazione Ficat II-III stadio, su 193 
casi esaminati, e’ stato rilevato, in un follow up a 31 mesi, il fallimento 
dell’86% dei casi nello stadio III e l’78% dei casi nello stadio II. 
E’ comunque necessario annotare che il recente impiego di innesti di osso 
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autologo e di fattori di crescita, oltre a particolari endoprotesi, hanno 
migliorato le percentuali di guarigione di questi soggetti. 
I risultati del nostro studio prospettico, invece, evidenziano, nel follow up a 
sei mesi che nel 95% dei casi selezionati trattati si è verificato un importante 
miglioramento della funzione fisica, una significativa riduzione 
dell’estensione dell’edema e della necrosi ossea all’esame RMN. 
Questo dimostra chiaramente che l’OTI riduce la durata dei sintomi 
nell’osteonecrosi asettica rispetto alla terapia chirurgica e farmacologica. 
Questi risultati evidenziano che l’aumentato contenuto di O2 plasmatico 
riduce l’edema tissutale e promuove l’attività metabolica delle cellule 
dell’osso. 
La tempestività di applicazione dell’OTI è fondamentale: l’osteonecrosi è 
un problema eminentemente vascolare, a componente ipossica, e 
nutritizia. Quindi una precoce e adeguata applicazione di O2 iperbarico ed 
un corretto e continuo stimolo osteoblastico, consente di migliorare il 
metabolismo locale che a sua volta stimola la neoangiogenesi, 
fondamentale per il ripristino delle fisiologiche funzionali cellulari. Ciò risulta 
particolarmente evidente soprattutto nei casi clinici inquadrabili nello 
stadio I, IIa e IIb di Ficat.Inoltre l’OTI, rispetto alla terapia chirurgica 
convenzionale e a quella farmacologica, manifesta numerosi vantaggi: 
• terapia non invasiva  
• atraumatica 
 69 
• basso impatto farmacologico 
• tempi di risoluzione della patologia relativamente brevi 
• senza  particolari controindicazioni 
• semplice da effettuare 
• basso costo 
 
5.7 Conclusioni 
 
Il nostro studio dimostra che il ruolo dell’OTI in pazienti affetti da 
osteonecrosi asettica non è solo un’alternativa alla terapia convenzionale, 
ma rappresenta un importante ed efficace prima scelta terapeutica. 
Abbiamo infatti evidenziato che l’OTI è efficace nel trattamento della 
osteonecrosi asettica in quanto determina una pronta e duratura 
scomparsa dei sintomi con ripresa della funzione e ripristino della struttura 
ossea in tempi relativamente brevi. Anche al follow up a sei mesi i pazienti 
hanno presentato una regressione stabile della necrosi ossea, valutata 
all’imaging e scomparsa della sintomatologia dolorosa. 
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5.8 Imaging di alcuni pazienti trattati prima e dopo il trattamento 
 
Paziente  N. 1   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Paziente  N. 3  
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